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not. Devkaigne, Chirié. Pour ma part j’eus à traiter les chapitres suivants : 
Grossesses extra-utérines; le Placenta præcia; les Maladies du placenta; 
\qs Hémorrhagies rétro-placentaires; les Maladies de l'amnios; les i4noma- 
lies et la Dystocie dues au cordon ombilical ; la Dystocie fœtale ; les Mala¬ 
dies fœtales; VAvortement; la Souffrance et la Mort du fœtus; les Déchi¬ 
rures du périnée; les Puptures utérines; les Thrombus génitaux; la Mort de 
la femme pendant la puerpèralité. En collaboration avec le ]y Trküb je 
rédigeai les articles : Maladies de la vulve et du vagin ; Déviations uté¬ 
rines, Dystocie due au col de l'utérus; Cancer du col et grossesse ; Kystes 
de Tovaire et grossesse. Dystocie, par fibromes utérins ; Dystociepar tumeurs 
pdeirnnes. 

Ce traité venait à son heure, le succès lui répondit; la 2** édition parut en 
1909, la 3“ en 1914, la 4", presque épuisée, est en préparation. 



PUBLICATIONS 

ET TRAVAUX PERSONNELS 

]. - ANATOMIE NORMALE ET PATHOLOGIQUE 


• Le détroit 


oyen {Thèse de Paris, 1896). 















de glycogène 
ylindriques de ces conduits sont for- 
îu glycogène daus les glomérules de 
















* Histologie de la muqueuse utérine {VObstétrique, janvier 1916, collab. 
avec M. Nattan-Larrier). 

' Nature de la môle hydatiforme {Revue de Gynécologie, avril 1908, y 
collab. avec M. Nattan-Larrier). 

’ Tumeurs bénignes du placenta (Soc. Obst. rfc Fmncc, 1908, collab. avec ^ 
M. Nattan-Larrier). 

* Rapports histologiques entre la mère et le fœtus {Journal de Physiologie 
et de. Pathologie générale, septembre 1900, collab. avec M. Nattan-Larrier). 

* Adhérences anormales du placenta {Soc. Obst. de France, 1905), 


De la glycogenèse placentaire. 

{Soc. d’Obstélrique de Paris, décembre 1898.) 

On sait que le placenla se compose d’un grand nombre de villosités fœ¬ 
tales plongeant dans des espaces lacunaires remplis par le sang maternel. 
Or, si l’on examine une villosité au microscope, on constate quelle est 
formée d’un stroma muqueux servant de soutien aux petits vaisseaux ombi¬ 
licaux, et que sa surface est tapissée par un épithélium très particulier. 
Dans les placentas jeunes, on y constate très nettement deux couches, l’une 
superficielle (svncylium), épaisse, irrégulière, formant des renflements par 
place. Celte couche épithéliale est constituée par du protoplasma rès gra- 

sible d’y délitniler des éléments cellulaires. La couche profonde ou couche 
de Langhans est formée par une rangée continue de cellules cubiques très 
délimitées, à jirotoplasma clair et à gros noyau. Ces deux couches, très 
faciles à retrouver dans les placentas jeunes, deviennent assez difficiles à 
voir dans les placentas à terme. En effet, la couche de Langhans s’aplatit de 
plus en plus ; elle disparaît même, de sorte que sur le placenta à terme, si 
















ghans sont à peine visibles en des points distants les uns des autres. Le 
plasmode forme une bordure d'une épaisseur à peu près constante reposant 
sur une limitante appréciable. Quel que soit le réactif, il sc colore très bien 
et prend la réaction basophile. Les noyaux sont souvent disposés en palis¬ 
sade ; ils ont la forme d’eoufs de fourmis. Nulle part il n’y a karyokinèse. 

Quelle est Torigine du plasmode? Cette question est très discutée. Nous 
n'insistons pas sur ces discussions dans ce résumé; disons cependant quo 
dans notre placenta do dix jours, nous avons pu trouver avec facilité des 
cellules intermédiaires entre le plasmode et les cellules de Langhans. Nous 
sommes donc de l’avis de NPetors, de Kossmann, de Marchand, de Spuler, 
de Briquel, et nous admettons que les deux couches de revêtement de la 
villosité sont d’origine ectodermique. 

Le plasmode possède la propriété très spéciale et très importante de se 
propager à distance avec la plus grande facilité. On trouve, en effet des 
bandes et des massues plasmodiales dans l’épaisseur de la caduque, dans les 
sinus maternels, dans les vaisseaux et jusque dans le muscle utérin. Ces faits 
admis actuellement par un grand nombre d'auteurs sont absolument nets 
dans plusieurs de nos préparations. 

Comme autre propriété du plasmode, nous citerons l’englobement de la 
fibrine par ces masses cellulaires. Dans tous nos placentas, surtout dans les 
placentas jeunes, on voit des masses de fibrines englobées par des produc¬ 
tions plasmodiales qui paraissent posséder une activité spéciale reconnais¬ 
sable par la vivacité des colorations. Le plasmode contient également dans 
son épaisseur des globules rouges maternels plus ou moins altérés ; mais, 
fait beaucoup plus important, il se laisse traverser par les leucocytes de hi 
mère. Nous avons été à môme de le noter assez, souvent. Cette migration 
leucocytaire doit jouer un grand rôle dans la production de l’hérédité. 

Il nous reste à parler de la fonction la plus importante du plasmode, 
fonction qui a été bien étudiée par Lelulle et Nattan-Larrier. C’est la fonc¬ 
tion sécrétoire du plasmode. Quand on examine des coupes de placenta 
d’homme et do cobaye, on voit que du côté maternel la bordure plasmodiale 
est irrégulière comme baveuse. En colorant d’une façon spéciale, on s'aper¬ 
çoit que ces irrégularités sont constituées par des boules plus ou moins 
volumineuses. Les boules sortent du protoplasma plasmodial et vont se 
déverser dans le sang maternel. On peut les suivre dans les lacs sanguins et 
même jusque dans les sinus maternels. Elles constituent à n’en pas douter 
une élaboration cellulaire ; c’est une véritable sécrétion. Quant à leur cons¬ 
titution chimique, les réactifs montrent qu’elles ne contiennent ni graisse, 
ni glycogène, ni mucine. 





L’effraction placentaire chez le fœtus humain peul 
processus différents ; a) par la rupture des capillaires s 
pénétration des leucocytes dans la villosité. 

a) La rupture des capillaires de la villosité s’observe fréquemment ; nous 
l’avons très souvent notée dans l’albuminurie et dans l’éclampsie ; nous 
l’avons vue dans quelques infections et intoxications, telles que les pyéloné¬ 
phrites gravidiques et l’empoisonnement par l’oxyde de carbone. 

Dans ces cas, les villosités présentent on aspect angiomateux ; leurs capil¬ 
laires, distendus et énormes, atteignent deux cents fois leur diamètre normal. 
Le plasmode qui les recouvre s’étire ; ses noyaux deviennent plus petits, 
puis disparaissent ; son protoplasme prend une réfringence spéciale, puis se 
rompt, après avoir, parfois, subi une nécrose hyaline. Deux lésions ont 
conditionné ta rupture vasculaire : l’une est fondamentale, c’est l’ectasie des 
capillaires de la villosité ; l’autre nous paraît secondaire, c’est l’altération 
du plasmode. 

Si le sang fœtal s’écoule en quantité notable dans les lacs sanguins 














































Nous serions disposés à en dire autant au sujet des évolviiom fibrinoïdcs 
du placenta éclamptique. Là caduque ne possède pas en efTel une structure 
fixe et il est fort difûcilc d’apprécier si la (ibrinification est oui ou non exa- 

Ccpendant, nous avons rencontré dans certains placentas albuminuriques 
des caduques dont la fibrinificalion élait beaucoup plus intense qu’à la nor 

Vœdème de la caduque est une lésion banale que Ton peut rencontre» 
dans un grand nombre de cas et qui n’a rien de spécial à l’éclampsie. Cepen¬ 
dant dans certains placentas albuminuriques à forle tendance hémorrhagique, 
la caduque est plus particulièrement oodémaleuse el il se forme des cavité? 
séreuses qui lui donnent un aspect pseudo-kystique. 

Cette altération se remarque surtout au niveau des insertions villositaires 
sur la caduque. Les cellules déciduales on dégénérescence se trduvent encais¬ 
sées par petits amas -dans un tissu à mailles irrégulières et polygonales dont 
l’aspect rappelle celui de la fibrine alors qu’il n'en donne toutefois pas les 
réactions histo-chimiques. Parfois il se forme une large cavité remplie d’une 
sérosité d’aspect granuleux autour de laquelle s’amassent les cellules de Lan- 
ghans plus ou moins fibriniHées. 

La caduque des placentas éclamptiques contient encore de nombreux 
foyers hémorrhagiques et une infiltration leucocytaire diffuse. Ces deux 
sortes de lésions n’offrent rien de bien particulier. 


Nous avons ossayéde tirer quelques conclusions de notre élude anatomique 
du placenta éclamptique. 

Tout d’abord il semble d’aprôs les nombreux placentas albuminuriques 
et éclamptiques que nous avons examinés qu il existe des placentas pour 
ainsi dire typiques dans lesquels on retrouve les différentes lésions que nous 

C'est ce que Pinard a décrit sous le nom de placenta truffé. C’est un pla¬ 
centa qui présente à la fois des noyaux liémorrhagiques a dilferents âges, 
des infarctus nodulaires, des infarctus blancs sous-choriaux, de l’œdème, etc. 
Au microscope on trouve en outre des boules plasmodialcs nombreuses, 
des artérites, et de l’endométrite hémorrhagique. 

A côté de ce placenta classique, qui est en somme rare, il en existe 
d'autres où. les lésions sont moins complexes, et il nous semble que l’on peut 







































leur noyau dégénère et l’élément se perd enfin dans la couche hyaline. Gelle- 

couche compacte ; elle sépare la couche superhcielle ou langhansienne de la 
couche profonde où prédominent encore les cellules déciduales vraies. 



Sixième mois. — Les processus régressifs, déjà manifestes avant le 
sixième mois, deviennent plus nets encore à partir de ce moment : l’atro¬ 
phie porte principalement sur la couche spongieuse. L’épaisseur totale de la 
caduque sérotine n’est plus que de deux millimètres; en quelques points 
même la régression peut être si marquée, que la caduque disparaît totale¬ 
ment ; les villosités viennent alors au contact de la couche musculaire revêtue 
d’une mince couche hyaline, et peuvent même parfois s y insérer. 
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Nous croyons que l’étude histologique de la môle doit nous faire incliner 
vers cette dernière opinion. 

Les proliférations ectodermiques de la môle se présentent sous trois 
aspects principaux : 

a) Im lésion peut se limiter à la couche plasmodiale. — La couche de 



Langhans a conservé à peu près son aspect ordinaire ; peut-être, pourtant, 
le noyau de ses cellules est-il plus foncé et leur protoplasma se montre-t-il 
plus clair. Les végétations ectodermiques se forment aux dépens du plasmode : 
on en voit naître des bourgeons polymorphes, dont les uns sont minces et 
pédiculisés, digitiformes ou polypoïdes, dont les autres sont sessiles et exu¬ 
bérants. La masse de ces végétations est formée d’un protoplasma peu réfrin¬ 
gent et grenu, semé de petits noyaux, irrégulièrement disposés. 




Dans les végétations volumineuses, on voit deux ou trois noyaux voisins 
pâlir, le protoplasma qui les entoure devient moins homogène et moins 
colorahie, puis se vacuolise. Ainsi se constitue une petite cavité où flottent 
des débris cellulaires ; bientôt la végétation n’est plus constituée que par une 
série de larges mailles, remplies d’un liquide albumineux et limitées par 
une couche protoplasmique très mince où l’on trouve encore çà et là 
quelques noyaux rétractés. De la superficie de cette couche bulleuse partent 
de nouvelles végétations qui subissent à leur tour la même évolution, mais 



souvent, à la périphérie du plasmode dégénéré, on voit se disposer de grosses 
cellules : leur protoplasma très réfringent est pourvu de noyaux volumineux 
et bourgeonnants, ce sont des celhdes indiüidualisées du plasmode (fig. 1). 

b) La prolifération peut atteindre à la fois la couche de Langhans et la 
couche plasmodiale. — Sur une zone plus ou moins étendue de la villosité, 
les cellules de Langhans se multiplient; disposées en tous sens, elles se 
superposent parfoi.s en douze ou quinze strates; leur protoplasma conserve 
ses réactions, leurs noyaux présentent de nombreuses figures de karyokinèse. 
Quelques-unes de ces cellules claires sont plus volumineuses, leur noyau 
hypertrophié devient plus riche en chromatine et se subdivise en plusieurs 
lobes. Parfois, ces cellules plasmodiales forment une couche assez régulière 
qui recouvre les cellules de Langhans et tapisse la périphérie de la villosité. 







Nous 

































selle, Henry (6 cas), ce qui fait 15, en y ajoutant les nôtres. 


Nous voyons donc que la présentation primitive de la face est très rare. 
Quant à l’époque de la grossesse à laquelle on a fait le diagnostic, elle varie 
entre trois heures et un mois avant tout début de travail. Dans la plupart des 








rée, soit à un léger rétrécissement du bassin, soit surtout à une dolicocé- 
phalie exagérée. Il me semble que la tête s’accommode mieux dans ces cas 
quand elle se présente par la face. Ce sont du reste les mômes causes que 
celles qu'on a invoquées pour expliquer les cas de présentation secondaire. 
On comprend du reste quelles puissent également se produire pendant la 
grossesse, puisque l’utérus se contracte pendant toute la durée de la gesta- 

La présentation de la face donne naissance aux mêmes signes, qu’elle se 
produise pendant la grossesse ou pendant le travail. Le diagnostic est cepen¬ 
dant plus difficile dans les premiers cas, car le toucher ne donnera des ren¬ 
seignements que dans quelques cas bien spéciaux. 

Dans les lo faits dont nous avons connaissance, il y eut quatre fois muta¬ 
tion de présentation spontanée. Dans tous les autres cas l’accouchement 
s’est fait par la face. Tous les accouchements se sont faits spontanément, 
sauf un cas dans lequel nous avons appliqué le forceps. On voit donc que le 
pronostic parait bénin dans ces cas de présentation primitive. Nous croyons 
donc qu’il ne faut pas chercher à transformer à tout prix la présentation de 
la face en présentation du sommet, quand on la constate pendant la grossesse. 
Si la manœuvre de Schatz ne réussit pas, il vaut mieux ne pas insister davan¬ 
tage et laisser l'accouchement se faire en présentation de la face. Du reste, 
la mutation pourra se faire spontanément. 





— GROSSESSE 


iCCOUCHEMENTS PATHOLOGIQUES, OPÉRATIONS 


■ Rétrécissements du détroit moyen [Thèse, de. Paris, 1896). 

* De l'atrésie acquise du vagin au point de vue obstétrical [UObslétriqut. 
15 mars 1901). 

* Occlusion intestinale due à la compression par l’utérus gravide [Uull. 
Soc. d’Obsl. de Paris, mars 1903). 

* Fibromes gravidiques [Bull. Soc. d’Obst., 1903, p. 109). 

' Traitement des hémorrhagies dans les ruptures utérines (Soc. d’Obst. 
de Paris, 1902, p. 60). 

Exploration du bassin par voie haute au cours de l’opération césarienne 
(.S'oc. d’Obst. de Paris, nui 1909, collab. avec M. Bonnaire). 

Fœtus papyraoeus expulsé trois jours après un accouchement à terme 
[Soc. d'Obst. de Paris, 14 décembre 1898. Radiographie de M. Bouchacourl). 

Hémorrhagie intra-utérine dans une grossesse ectopique (i’oc. d’Obst. de 
Paris, décembre 1908). 

Symptomatologie de la rupture utérine [Areh. yén. de Médecine, 1906). 
Traitement de la pyélonéphrite gravidique [Buil. médical, nov. 1907). 
Hystérectomie pour cancer du col chez une femme enceinte [Soc. d’Obst. 
de Paris, décembre 1910). 

Observations de cloisonnement transversal du vagin [in thèse Magendie, 
1904). 

Un cas de grossesse tubo interstitielle [Soc. Obst. de Paris, décembre 


1910). 
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Thrombus suppuré de l’utérus (Soc. d'Oii 
Deux cas de vomissements incoercibles 


. d'Obül. de Pm i 
femme enceinte (Soc. eïOhst. de Pan 


mouchement provoqué dans la pyélonéphrite (Soc. 


Deux cas d’ankylose du coccyx cause de dystocie (Soc. d’Obsi. de Paris. 
nai 1!)H). 


La périnéorrhaphie secondaire (Gai. médicale de Nantes, 1903). 
Traitement de l’avortement (Arch. générale de Médecine, 1903). 
L’hydramnios à marche aiguë (Journ. des Praticiens, i mars 1911) 

Trois observations de mort du îœtus pendant la grossesse par circu¬ 
laires du cordon (Soc. d’Obst. de Paris, 1902). 

Avortement brusqué dans vomissements incoercibles (Soc. d’Obst., jan- 
vier 1909). 

Opération dePorro pour rupture utérine (Soc. d'Obst. * Paris, juin 1900). 
Rupture utérine'et drainage (.Soc. d’Obst. de Paris, novembre 1900). 
Traitement des vomissements incoercibles (Butl. médical, mars 1912). 
Dystocie par résistance de l’anneau vaginal (Progrès médical, lév. 18911). 
Placenta prœvia central (Archives de toeologie, 1898). 

Traitement de l’éclampsie (Union médicale, 1894). 

Les hémorrhagies consécutives à la délivrance (Arch. générales de Mé¬ 
decine, 3 mars 1903). 

\ Grossesse gémellaire monoamniotique et hydramnios aigu (L’Obsté- 




Ssdu diagnostic entre l’avortement 
rn. de Médecine de Paris, i«U9). 
le grossesse interstitielle (Soc. d'Ohst. de Paris, juill 
ts incoercibles et indications thérapeutiques l^bul 


îrtaines grossesses ecto 
de Paris, juillet 1910). 


al, 20 mars 1912). 

Hydramnios aiguë (Soc. Ohst. 
Deux cas de rupture sous-pér 
le Paris, décembre 1899). 

Kystes de l’ovaire et grossess 


de Frat 


. 189B). 

le du segment inférieur (So. 


;e (Journal des Praliciens, juillel 191 
Cas curieux d’avortement criminel (.Soc. d'Obsl. de Paris, mars 
Phlegmatia alba dolens pendant la grossesse (VObstétrique, sep. 
Dystocie par calcul de la vessie (Soc. d'Obsl. de Paris, 1903). 
Opération 
rier 1912, c 

Hystérectomie pour fibrome compliquant la grossesse (i 


' Difficultés du diagnostic dans certains cas de fibromes utérins (.S'oc. ^ 

Relâchement douloureux des symphyses (Arch. tjén. de Médecine, 1903), 

A propos d’une rupture utérine (Soc. d'Obsl. de Paris, janvier 1906, 

■ Les ruptures utérines du travail (Soc. Obst. de France, 1903), 

Traitement des fibromes gravidiques (Bull, medico/, 26 septembre 1900). 

■ Un cas de bassin sacro coxalgique (Suc. Obst. de Paris, fév. 1906). 

■ Des difformations pelviennes consécutives à la sacro-coxalgie (Soc. 
d'Obsl. de Paris, juillet 1904). 

■ Salpingo-ovarites compliquant la grossesse (Arch. mens. Obst. et Gyn., 
janvier igiT). 

■ Rupture et inversion utérine combinées 
Gyn., sept. 1917). 


(Arch. 





l’hydrocéphalie (Joimi. des Pr 


5 septembre 1906). 

Rupture des varices utérines dans une grossesse gémellaire [Soc. Obsi. 
de Poris, décembre 1906). 

Le traitement actuel du placenta prœvla (fier. mens, de Gyn., 
avril 1914). 

L’appendicite dans ses rapports avec la pnerpéralité [Journ. des Prali- 
ciens, 21 mai 1910). 

\ ■ Hémorrhagie interne chez une femme enceinte'(Oést., février 1909, 

collab. avecM. Jeannin). 

■ Lymphangiome de la petite lèvre chez une femme enceinte [Soc. d'Obst. 
de Paris, novembre 1906). 

' Expériences sur le forceps (Soc. Obsl. de France, 1901). 

\ ■ Difficultés delà césarienne répétée chez la même femme [L'Obst., 1909). 

■ Cinq opérations césariennes [Soc. d'Obst. de Paris, 1903, p. 246). 

• Deux cas de césarienne vaginale [Soc. Obsl. de Paris, 1906). 

^ ■ Deux cas de césariennes supra symphysaires [Soc. Obst. de France, 
1909,. 


Rétrécissements du détroit moyen. 

[Thèse Paris, 1896.) 

Le rétrécissement peut tenir aux épines sciatiques seules. 

Nous avons vu en effet que ces saillies n’avaient pas toujours la même 
longueur, puisqu’elles peuvent varier de 3 à 25 millimètres. Cette diffé¬ 
rence de longueur ne parait pas tenir à une affection spéciale du squelette, 















grand diamètre du bassin. 

Si le rétrécissement est trop prononcé, on 
chôment prématuré ou à la symphyséotomie. 



{L’Obstétrique, 



















et très souvent ces conduits sont englobés dans son épaisseur. On opère 
ainsi à l’aveugle et il existe de nombreuses observations dans lesquelles on a 
déchiré la vessie, le rectum ou le col de l’utérus en voulant dilater le rétré¬ 
cissement. 

Quels sont les procédés que l’on peut employer quand on se décide à 
accoucher la femme par la voie naturelle ? On a le choix entre deux méthodes : 
la dilatation et la section. 


La dilatation, peut être essayée tout d’abord, quand le rétrécissement est 
souple. On dilatera l’anneau rétréci comme s’il s’agissait du col de l’utérus 
soit par le procédé ancien (doigts en cAne), soit par la méthode bimanuelle 
de Bonnaire. 









Gomme, d’autre part, la malade a commencé à expulser des gaz très peu de 
temps après l’opération, il faut bien admettre que c’était l’utérus gravide qui 
était la cause de la compression intestinale. Du reste, j'ai retrouvé quelques 
observations semblables publiées dans la thèse récente do Gauchery. C’est 
d’abord le cas de Thiéry qui pratiqua la laparotomie chez une femme enceinte 
de huit mois pour occlusion intestinale, et ne trouve d’autre cause pour 
expliquer cette occlusion que la compression par Tulérus. Citons encore un 
fait de Richelot qui semble calqué sur le nôtre, sauf que l’opération césa¬ 
rienne ne fut pas pratiquée et un autre cas de Lepage qui peut prôler à la 
discussion parce que la laparotomie n’a pas été faite. 

Quoi qu’il en soit, de tels faits doivent être bien connus du médecin et la 
conclusion que je Urorai de ces observations c’est que la femme enceinte est 
particulièrement prédisposée à l’occlusion intestinale puisque la compression 
seule de l’utérus suffit à amener l’arrêt des matières. Aussi comme le dia¬ 
gnostic et la cause de l’occlusion sont très difficiles à établir, on devra, si 
les moyens médicaux échouent, pratiquer la laparotomie, qui seule permettra 
d’appliquer un traitement rationnel. 


Fibrome gravidique. 

[Huit, de la Soc. d’Obstétrique de Paris, 1903, p. 169.) 

Il s’agissait d’une primipare do trente-deux ans qui vint consulter à Saint- 
Antoine sur les conseils de son médecin qui avait diagnostiqué un kyste ova- 

Au premier examen on s’aperçoit que l’abdomen de la malade est très 
déformé; il semble que le foie fait saillie et repousse les fausses côtes en 
avant, la palpation ne fait que confirmer cette opinion ; on sent à droite une 
masse consistante qui déforme la cage thoracique de ce côté et déforme même 
la ligne médiane. Sous cette masse existe une zone de sonorité et plus bas 
on sent une seconde tumeur, qui paraît être l’utérus gravide (grossesse de 
quatre mois environ). 

Les deux tumeurs hépatiques et utérines semblent bien indépendantes. 
La tumeur formée par l’utérus a d’ailleurs des variations de consistance qui 
cadrent bien avec l’idée d’un utérus gravide. Au toucher, le col est ramolli. 
On n’entend pas de bruits du cœur fœtal. 

La malade ne présente pas de signes permettant do diagnostiquer une 



soit un kyste coitfant Tutérus gravide. Un trocart est enfoncé, il pénètre 
avec beaucoup de peine dans un tissu massif absolument plein. La malade 
est alors placée en position de Trendelenburg et l’on pratique l’hystérecto- 
mie subtotale. 

Les suites opératoires furent très simples; dès le lendemain, les urines 
devinrent plus abondantes. Los vomissements cessèrent, etc., etc. L’obstacle 
à la circulation rénale étant levé, les urines redevinrent claires et abon- 

La tumeur est constituée par un volumineux fibrome du fonds de l’utérus 
avec large pédicule. Le tout pèse 8 kilogrammes. Les dimensions sont les 
suivantes : hauteur totale 34 centimètres, largeur maxima 23, circonférence 
maxima 61 centimètres. A la coupe, on voit que le placenta s’insérait sur le 
pont de tissu utérin qui séparait l’œuf du fibrome. 

Cette observation méritait d’ôtre publiée à une époque où les cas de 
fibromes opérés pendant la grossesse étaient rares. 
























plus qu’on se rapproche du détroit inférieur, 
vent l’exposé de cette communication, 
est arrivée avant tout travail. L’opération césa- 
I do bonnes conditions et la femme guérit. 

:au de Bandl remontant à l’ombilic, 
t aucun résultat, on eut recours à la basiotripsie. 


o-ovarites compliquant la grossesse. 

Ohatrtrique, et de Gynécologie, janvier 1917.) 











2® Complications de nature septique. — Les complications de nature sep* 
tique sont de gravité variable ; nous les avons rangées en trois catégories : 
poussées inrtammatoires, suppuration pelvienne, péritonite plus ou moins 
généralisée. 

A. Poussées inflammatoires. — On peut observer des poussées inflamma¬ 
toires des annexes pendant la grossesse. Le plus souvent elles sont unilaté¬ 
rales, mais elles peuvent s’étendre aux deux côtés. Ces poussées se voient 
soit au début de la gestation, alors que Tutérus commence à se déplacer dans 
l’excavation, soit aussitôt après raccouchemenl. 



























d'illogique, d’autant plus que pareils faits ont déjà été si; 

Lymphangiome de la petite lèvre chez une femm 

(Soc. Ohst. de France, 1905.) 

Chez cette femme qui entrait à la Maternité, enceinte di 










• La stercorémie des suites de couches {Bull, médical, décembre 1899). 

■ Rôle des anaérobies dans l’infection puerpérale {Congrès de Médecine, 

190Ü, collab. avec M. Macé). 

• Culture de bacilles lactiques dans l'infection puerpérale {Arch. mens. 
d'Olist. et de Gyn., mars 1912). 

• Sur 3 cas de méningites cérébro-spinales dans l’état puerpéral {Soc. 

Obst. de France, 1904). 

Pénioniie consecutive à un avortement criminel, hystérectomie {Soc. ^ 
Obst. de France, 1909, collab. avec M. Chirié). 

Deux cas d'hématométrie acquise {Soc. d’Obsi. de Paris, juillet 1908;. / 

Prophylaxie des abcès du sein {Btcll. médical, 20 Juin 1900). 

Du nettoyage de l’utérus infecté {Journ. des Pratieiem, 23 février 1900). 

Fibrome sphacèlé dans les suites de couches {Soc. Obst. de Paris, 1900, 
collab. avec M. Demelin). 

De la galactophorite {ljuion médicale, 1894, n” 15). 

• Traitement des fistules vésico-vaginales par le procédé de Bracquebaye / 
{L'Obstétrique, mars 1909). 

Péritonite puerpérale traitée par laparotomie (Soc. ttObst. de Paris, 

1903, p. 242, collab. avec M. Lequeux). 

Traitement de la dysménorrhée {Bull, médical, ZI avril 1907). 

■ Utérus et trompe dans une hernie inguinale chez l’homme {Arch. mens. 
d'Obsl. et de Gyn., avril 1916. 



* A propos de 2 autres cas d’hématométrie acquise [Soc. d'Ohst. 
Paris, janvier 1918). 

* Traitement des fistules recto-vaginales par le procédé d’abaisi 
du rectum [Soc. Ohst. de Paris, déc, 1906). 

* Mort subite post opératoire et tuberculose surrénale [Ardi: 
Obst. et Gyn., avril 1917). 


atiquées sous 


































subite chez une femme qui avait subi une intervention courte et bénigne 
(périnéorraphie). L’autopsie nous a révélé une destruction complète des deux 
glandes surrénales par une tuberculose chronique. Tous les autres organes 
semblaient sains sauf les poumons qui présentaient quelques lésions granu- 


Dans les cas semblables d’insuffîsance surrénale les lésions les plus sou¬ 
vent rencontrées consistaient dans une tuberculose des capsules. Cette alté¬ 
ration était toujours bilatérale. Dans la plupart des cas les glandes étaient 
presque complètement détruites parla matière caséeuse. Le plus souvent les 
capsules sont augmentées de volume, déformée par lu tuméfactions tubercu¬ 
leuse ; dans certains cas au contraire elles sont scléreuses et atrophiées. Chez 
notre malade la capsule gauche pesait 16 grammes et la droite 7 grammes. 
La plus volumineuse contenait un abcès froid; elle était en outre infiltrée de 
matière caséeuse. La plus petite était dure et sclérosée, on y apercevait éga¬ 
lement quelques traînées blanchâtres, vestiges de caséiiication. 

A l’examen microscopique on voit que la couche corticale est très altérée: 
il y est impossible de reconnaître l’ordonnancement des cellules. De place 
en place on trouve encore quelques colonnes épithéliales séparées par des 
capillaires, mais l’ensemble du tissu est remplacé par des abcès milliaires ou 
des noyaux caséeux. Les vaisseaux qui sont encore perméables sont très 
congestionnés; en certains points il existe même une infiltration sanguine 
intense. La zone médullaire est certainement la plus atteinte ; elle est presque 
complètement dégénérée par les masses caséeuses. C’est à peine si de place 
en place on retrouve des zones de tissu dans lequel on reconnaît du tissu 
cellulaire, des vaisseaux congestionnés et thrombosés et quelques cellules 
épithéliales qui sont désorganisées et semblent flotter dans un infiltrat séro- 
sangumolent. En certains points on voit disposées autour d’un noyau caséeux 
quelques cellules géantes. 

plétement détruites par la tuberculose. Les seules zones qui pourraient 
encore jouer leur rôle physiologique étaient fortement congestionnées ou 































rer légèrement sur leur base d’implantation, 
lures par lesquelles vont pénétrer les micro- 




recces entre ces cas, que l’on peut classer en deux groupes : le premier groupe 
est formé par les observations n® I et n® II, le second groupe est formé par 
par l'observation n® III. 

Le premier groupe présentait : 1® un épithélium cubique aplati qui, vu 
de face, donnait l'impression d’une mosaïque. Ces cellules ont un prolo- 



plasma clair et de gros noyaux; 2® le tissu conjonctif y est peu développé ; 
il Test très peu dans l’observation n® I où il présente, par places, des aspects 
évidents de tissu jeune. Ce tissu est plus ancien dans robservation 11 sans 
cependant présenter un développement aussi important que dans l’observa¬ 
tion III. Nous avons aussi attiré l’attention sur l’abondance de l’infillration 
sanguine interstitielle qui était plus marquée dans le second cas. 

Le second groupe (cas n® III) présente par places un épithélium cylindro- 
cubique, beaucoup plus élevé que dans les cas précédents du premier groupe. 
Ces cellules ne sont pas aussi claires, elles contiennent un noyau moins 




























jours suivants : enfant ranimé semblant assez bien portant; période latente 
durant deux à huit jours, puis apparition des phénomènes cérébraux; con¬ 
vulsions, paralysies flasques ou spasmodiques, nystagmus, agitation, pâleur, 
accès de cyanose, exagération des réflexes, inégalité pupillaire, tension des 
sutures et de la fontanelle antérieure, pouls ralenti, troubles de rythme res¬ 
piratoire, abaissement puis élévation de la température, constipation, etc. 

Avant de se décider à pratiquer la trépanation peut-on essayer des pro¬ 
cédés de décompression moins graves ? ponction lombaire ou Xd. ponction 
de la fontanelle antérieure^ assez souvent employées ne sont que pallia¬ 
tives. Aussi nous conseillons plutôt d’intervenir. 

Quels sont les procédés de trépanation que l’on peut employer chez le 
nouveau-né? nous les avons divisés en deux catégories suivant que l’opéra¬ 
teur veut simplement évacuer le sang liquide ou bien compléter l’évacua¬ 
tion par l’ablation des caillots. 

Dans le premier ordre de faits on pourra choisir parmi les procédés ordi 
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naires (couronne de trépan, craniectomie à la gouge, au bistouri, à la scie 
de Hey, etc.)- 

Si l’opérateur veut enlever les caillots, la simple trépanation est insuffi¬ 
sante parce que le sang coagulé est collé sur les circonvolutions et princi¬ 
palement aux points les plus déclives. 11 faut ouvrir largement. Chez le nou¬ 
veau-né, la chose est facile grâce aux espaces membraneux du crâne qui 
permettent aux différents os de se rabattre en volet lorsqu’ils sont débar¬ 
rassés de leur attache aux sutures. 

Nous avons dans notre travail décrit avec détails les deux procédés opé¬ 
ratoires les plus connus ; celui de Cushing qui consiste à libérer le pariétal 
en incisant les sutures qui le limitent et celui de Seitz qui consiste à couper 
l’os très près des sutures. Après avoir résumé nos observations nous 
terminons notre travail par les conclusions suivantes ; 


car c'est le procédé le plus sûr pour réduire la dépression osseuse. Il suffira 
d!un orifice très étroit pour faire pénétrer l’instrument réducteur. Dans nos 
2 observations les enfants ont guéri. 

La trépanation est encore indiquée dans les hémorrhagies méningées. On 
agira malheureusement sur des sujets dans un état très grave, mais les 
résidtats obtenus sont cependant encourageants. On pourra employer soit la 
trépanation limitée transosseuse, soit la large trépanation transmembra-' 
neuse suivant la méthode de. Cushing. Nos 2 malades sont morts mais ils ont 
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